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Частая респираторная заболеваемость 
у детей и безлекарственные методы 
ее реабилитации 
Часть 1 
Клиническая лекция посвящена акту-
альной проблеме педиатрии - частой респи-
раторной заболеваемости детей. Диспансер-
ная группа таких детей самая многочислен-
ная, а время, затраченное на лечение и реа-
билитацию пациентов, составляет большую 
часть рабочего времени участкового педиат-
ра. На основании показателей эндокринной 
функции и иммунитета разработан план 
безлекарственной реабилитации детей на 
основе применения рефлексотерапии.  
Материалы, изложенные в лекции, мо-
гут быть применены в работе педиатров, 
семейных врачей и родителей. 
 
 
Частые повторные респираторные инфек-
ции у детей привлекают внимание педиатров, 
иммунологов, аллергологов и врачей других 
специальностей в связи с тем, что не имеют се-
годня тенденции к снижению, а в результате их 
возникает риск по реализации хронических за-
болеваний [Пуртов И.И.,1985; Альбицкий В.В., 
Баранов А.А.,1986; Войтович Т.Н.,1992; Келина 
Т.Н.,1995; Дорохова Н.Ф.,1996]. Среди практи-
ческих врачей распространено мнение, что час-
тота и тяжесть острых респираторных заболе-
ваний (ОРЗ) зависит от дефектов иммунитета, 
наследственной предрасположенности, ряда 
экологических факторов, а состояние эндок-
ринной системы менее изучено. 
При обсуждении роли гормонов в поддер-
жании иммунологического гомеостаза большое 
внимание уделяется аспектам развития имму-
нологической компетентности. Значение каж-
дого гормона, их функциональная взаимосвязь 
и связь с иммунитетом определяется его эф-
фектом на функцию лимфоидной ткани или на 
отдельные ее элементы. Взаимодействие гор-
монов и иммунной системы проявляется в уси-
лении или угнетении пролиферативной актив-
ности лимфоидных структурных единиц и 
субъединиц, что может быть следствием на-
пряжения адаптационных защитных реакций 
при манифестации патологического процесса. 
Большинство исследователей считают, что ос-
нова гомеостатической регуляции - это взаимо-
зависимые (также как в фило- и онтогенезе) 
иммунная и эндокринная системы [Pierpaolis 
W. et al, 1972; Besedovsky H.O. et al, 1975; 
Rodriguez F. et al, 1992; Nussler A.K., Thomson 
A.W. 1992; Baenkler H.W., 1992 и др.]. О взаи-
мосвязи иммунной и эндокринной систем сви-
детельствуют многочисленные эксперимен-
тальные исследования, в которых показано, что 
у тимэктомированных или иммунологически 
незрелых животных разных видов нарушается 
половая дифференциация, функционирование 
гипофиза, щитовидной железы и надпочечни-
ков [Jost V.,1973; Jllingworth H., 1973; Dussault 
О. et al, 1975, Murphy W.J. et al, 1992]. Замед-
ленное эндокринное созревание у лаборатор-
ных животных закономерно приводит к значи-
тельному снижению иммунологической компе-
тентности [Шембах X. с соавт., 1988; Loria 
R.M. et al, 1992 и др.]. Гипотеза об интегриро-
ванном взаимодействии нейроэндокринной и 
иммунной систем подтверждена многочислен-
ными клинико-физиологическими исследова-
ниями, которые позволяют судить о конкрет-
ных механизмах гормональной регуляции им-
мунологических феноменов. При воздействии 
на детский организм неблагоприятных эколо-
гических условий, ионизирующего излучения, 
ряда социальных факторов особое значение 
приобретает возникновение компенсаторных и 
адаптационно-приспособительных механизмов 
наиболее жизненно важных и радиочувстви-
тельных органов и тканей для уменьшения не-
желательных эффектов. В этих условиях воз-
можно изменение функциональной активности 
гипофизарно-тиреоидной и адреналовой сис-
тем, гормоны которых активно участвуют в ос-
новных адаптационных процессах. Общепри-
знанным фактом является высокая радиочувст-
вительность вышеуказанных систем, особенно 
у детей [Бойко Ю.Н. с соавт., 1993; Евец Л.В. с 
соавт., 1993; Зафранская М.М. с соавт., 1993]. 
Например, в 50-х годах был выявлен факт 
стимуляции активности щитовидной железы 
без участия тиреотропного гормона (ТТГ) [Фо-
мин В.В. и соавт., 1991 Шембах X. и соавт., 
1988]. Стимуляторами оказались антитела 
класса иммуноглобулинов G, действующие на 
клеточную поверхность фолликулярных клеток 
щитовидной железы и затрудняющие связыва-
ние ТТГ со своими рецепторами. Эти антитела 
могут обладать свойствами и антагонистов, и 
агонистов, но при действии на щитовидную 
железу их стимулирующие свойства преобла-
дают, что может обусловить гипертиреоз. Ино-
гда стимулирующий потенциал антител не про-
является или ослабеваает из-за аутоиммуной 
деструкции ткани [Адо А.Д., 1961; Акименко 
С.А., 1973; Альбицкий В.В., 1986; Алиев Н.А., 
1988; Fabris W. et al, 1971; Fanee A.S., 1976; 
Dumont D. et al, 1979, Dudley D.J., 1992; 
Ottaway C.A. et al, 1992; Johnson E.O. et al, 
1992]. 
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Нейроэндокринно-иммунная система кон-
тролирует взаимодействие между генетическим 
материалом и окружающей средой, интакт-
ность которой имеет большое значение для со-
циально-биологической защиты организма 
[Шамбах X. с соавт., 1988]. Взаимосвязь между 
обеими системами исследована на уровне 
функции вилочковой железы, которая выраба-
тывает тимозины - специфические полипеп-
тидные гормоны, ответственные за дифферен-
цировку Т-лимфоцитов и их субпопуляций 
(киллеры, хелперы, супрессоры). В области ги-
поталамуса и желудочков мозга выявляется ти-
мозин . Хирургическое или фармакологическое 
воздействие на нейроэндокринную систему 
может влиять на тимусзависимый иммунитет. 
Проведенная в неонатальном периоде тимэкто-
мия у экспериментальных животных изменяет 
секрецию некоторых гормонов гипофиза (СТГ, 
АКТГ, пролактина, гонадотропинов), введение 
гормонов вилочковой железы в значительной 
степени устраняет эти изменения [Комисаренко 
В.Н., Резников А.Г., 1972; Костюк Л.Г., 
1977;ЛакинГ.Ф., 1980; КемиловаЗ., 1984; Лаза-
рева Д.Н., Алехин Е.К., 1985; Купче Т.К., 1991; 
Фомин В.В. с соавт., 1991]. 
Взаимосвязь эндокринной и иммуной сис-
тем подтверждается тем, что в лимфоцитах, 
макрофагах и гранулоцитах показано наличие 
рецепторов таких гормонов, как половые, ин-
сулин, адреналин, гормон роста, тиреоидин, 
паратгормон, кортикостероиды и другие. Здесь 
же определяются нейротрансмиттеры: ацетил-
холин, норадреналин, гистамин, серотонин 
и т.д. 
Данные литературы свидетельствуют о том, 
что лимфоциты вырабатывают лимфокины - 
вещества с выраженной гормональной актив-
ностью, действующие как медиаторы при 
взаимодействиях лимфоцит-эндотелий. Введе-
ние лимфокинов приводит к отчетливому 
подъему уровня как АКТГ и глюкокортикои-
дов, так и гормона роста [Фомин В.В. с соавт., 
1988; Anderson W. et al, 1976; Fandolfi F. et al, 
1982; Allansmith M.R. et al, 1983; Aggalboto 
M.G. et al, 1985; Achweitzer P., 1986; Bauer C.P. 
et al, 1987; Шембах Х. с соавт., 1988, Schnaper 
H.W.etal, 1992]. 
Глюкокортикоиды ингибируют синтез 
лимфокинов, как и стресс, повышают воспри-
имчивость к заболеваниям. 
Иммунный ответ организма может изме-
нять электрофизиологическую активность и ка-
таболизм норадреналина в некоторых структу-
рах гипоталамуса. [Петров Р.В., 1976; 1980; Че-
ботарев В.Ф., 1977; Покровский В.И. с соавт., 
1979; Таракумов Н.К., 1980; Савченко О.Н. с 
соавт., 1980; Чеботкевич В.Н. с соавт., 1981; 
Хавинсон В.К. с соавт., 1981; Чечкова О.В. 
сссоавт., 1983; Алешин В.В. с соавт., 1983; 
Першин СБ. с соавт., 1985; Сокольская В.И., 
1986; Трусов В.В. с соавт., 1986; Шаляпина 
В.Г., 1986; Шиленок И.Г. с соавт., 1988; Ску-
иньш А.А. с соавт., 1988; Фомин В.В. с соавт., 
1988; Brown-Grant К., 1956; Brooksbank B.W. et 
al, 1972; Bossy J., 1973; Chen V., 1980; Fernald 
G.N. et al, 1983; Claman H.W., 1983; Cross R.I. et 
al, 1984; Blaszezyk E. et al, 1985; Kulczy K.B., 
1985; Daniele R.P., 1986;Brandzaeg P.,1987; 
Siniarska A. et al, 1992; Mahi-Brown С A. et al, 
1992]. 
Особое внимание в последние годы обра-
щено исследователями на взаимосвязь нервной 
и иммуной систем. 
В экспериментальных работах установлена 
связь повреждений задних отделов гипотала-
муса с иммуносупрессивным эффектом на 
функцию макрофагов, который проявляется 
нарушением лизосомальной активности и их 
поглотительной способности [Здродовский 
П.Ф., 1969; Петров Р.В. с соавт., 1975; Комиса-
ренко В.П., Кравченко В.И., 1979; Алешин В.В. 
с соавт. 1983; Кемилова 3., 1984; Першин СБ. с 
соавт., 1985; Fabris W. et al, 1976; Dumont D. et 
al,1979; Eiger M.S. et al, 1984; Besedovsky И.О. 
et al, 1985]. 
Разрушение заднегипоталамических ядер 
ведет к угнетению процессов миграции стволо-
вой клетки из костного мозга [Саляева В.М.с 
соавт., 1980; Шембах X. с соавт., 1988]. При 
раздражении передних и латеральных отделов 
гипоталамуса наблюдается иммунодепрессия, а 
медиальных - стимуляция иммуногенеза. Угне-
тение киллерной активности и снижение бласт-
трансформации регистрируется при поврежде-
нии гипоталамических центров у животных 
[Fabris W., et al, 1971; 1976; Peuter A.M. et al, 
1978; Reuter A.M. et al, 1978; Fovensky J. et al, 
1982; Dean V.H. et al, 1986; Scheimann P., Puupe 
S., 1986; Dean V.H., et al, 1986; Heideman M., 
Beugtsson A., 1985, Siniarska A. et al, 1992; 
Wolanski N. et al, 1992]. 
Еще в 1937 Г.Селье впервые установил на-
личие противовоспалительного действия у 
СТГ. Введение СТГ ускоряет развитие вилоч-
ковой железы, селезенки, лимфатических узлов 
и восстанавливает антимикробные свойства 
сыворотки крови животных, сопротивляемость 
которых была снижена предварительным вве-
дением АКТГ. 
Массивные дозы СТГ способствуют фор-
мированию пролиферативной реакции воспа-
ления с участием тканевых элементов. Предпо-
лагается, что СТГ способен через лимфатиче-
ские органы стимулировать процесс образова-
ния антител [Шембах X. с соавт., 1988]. Меха-
низмы, при помощи которых СТГ реализует 
противоинфекционный эффект, остаются до 
сих пор неуточненными. 
Установлены факты воздействия СТГ на 
иммунную систему: он восстанавливает имму-
нологическую компетентность и способность 
отвечать на антигены, влияет на развитие тиму-
са, способствует ре версии иммунологичес-кого 
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дефекта и нормализации К-клеточной цитоток-
сичности, увеличивает в печени и селезенке 
пул циркулирующих В-лимфоцитов [Rees H. et 
al, 1977; Verhoeven G.F.M., Wilsoni D.,.1979; 
Malvans R. et al, 1978; Renaud L.P., 1978; Van 
Bune-Offers S. et al, 1982; Satoskaz R.S., 
Bnandarkar C, 1986]. 
Гормон роста стимулирует ДНК в Т-
лимфоцитах, метаболическую активность чело-
веческих фагоцитов, влияет на пролиферацию 
Т- и В-бластных клеток и лимфоцитов, облада-
ет модулирующим действием на митоген-
индуцированную лимфопролиферацию [Вере-
нич Г.И., 1991; Kendall J.M. et al, 1966; Iwatanin 
et al, 1983; Jackson R.A. et al, 1984; Kay A.W., 
1985; Fiety W.W., 1986]. Перинатально вилоч-
ковая железа находится под гипофизарным 
контролем, осуществляемым по механизму об-
ратной связи: аденогипофиз - СТГ - вилочковая 
железа - Т-лимфоциты. Центральное место в 
этой системе отводится СТГ [Фомин В.В., с со-
авт., 1991]. 
Реализация действия на иммунную систему 
осуществляется через рецепторы к СТГ, кото-
рые обнаружены на лимфоцитах, макрофагах, 
фибробластах и нейтрофилах [Lesniak M.A., 
Roth J., 1970; Lisowska-Grospierre В. et al, 1986]. 
Введение гормона роста экспериментальным 
животным сопровождается уменьшением соб-
ственных рецепторов на лимфоцитах и восста-
новлением их нормального количества в преде-
лах 24 часов после удаления СТГ [Possey W.C., 
et al, 1978]. В клинической практике отмечены 
гематологические нарушения у больных с де-
фицитом гормона: СТГ-дефицит и анемия Фан-
кони, предполагается причинная связь лейке-
мии с недостатком СТГ [Cohen J., 1972; Cohen 
J. et al, 1978; Claman H.W., 1983]. Имеются 
данные о сочетании альфа-связанной гипогам-
маглобулинемии с дефицитом СТГ, не исклю-
чается существование СТГ-гормонозависимой 
формы у больных хроническим гранулемато-
зом [Bottoms G., Toetsch D., 1967; Fance A.S., 
1976; Fernald A.W. et al, 1983]. Имеется не-
сколько сообщений об иммунодефицитном со-
стоянии в комбинации с акромегалией и отста-
ванием в росте [Беникова Е.А. с соавт., 1976; 
Ливергант Ю.Э. с соавт., 1980; Левит И.Д. с со-
авт., 1981; Катричева Л.В. с соавт., 1984; Купче 
Т.К., 1991; Kiess W., 1983; Kiess W. et al, 1985; 
1986, Shonkoff J.P. et al, 1992]. 
Определение ТТГ в сыворотке крови с 
применением радиоиммунологического метода 
является самым чувствительным критерием 
эффективности терапии тиреоидными гормо-
нами [Држевецкая А.А., 1975; Сура с соавт., 
1980; Князев Ю.А., 1989; Rinne V.K., 1980; 
Krajewski A.S., Wyllie A.H., 1981]. Исследова-
ния взаимодействия между вилочковой желе-
зой и гипофизом выявляют умеренное увели-
чение ТТГ у экспериментальных тимэктомиро-
ванных животных, что отражает конкуренцию 
систем ТТГ и щитовидная железа - с одной 
стороны, и ТТГ - вилочковая железа - с другой 
[Кемилова 3., 1984]. Поэтому на современном 
этапе методический подход к изучению регу-
ляции иммунного ответа должен охватывать 
гипоталамо-гипофизарно-тиреоидно-
тимический комплекс. 
Имеются единичные публикации о влиянии 
ТТГ на иммуногенез [Фомин В.В. с соавт., 
1991; Шембах X. с соавт., 1988]. 
Отмечается его стимулирующее действие 
на эритропоэз. При заболеваниях щитовидной 
железы наблюдается снижение иммунорегуля-
торных Т-супрессорных клеток [Sulovic V. et al, 
1984]. У больных с тиреоидитом Хашимото об-
наружено увеличение К-клеток [Inskow J. et al, 
1975; Fance A.S., 1976; Sulovic V. et al, 1986, 
Wakefield L.M. et al, 1992]. 
Особую значимость приобретают исследо-
вания по проблеме функционирования нейро-
эндокринно-иммунной системы и ее фрагмента 
- взаимосвязи ГК и иммунитета [Држевецкая 
А.А., 1975]. 
Селье Г. и его группа (1937) пришла к вы-
воду, что реакция организма на стресс может 
быть двоякой: повреждения и защита. Эндо-
генные кортикостероиды вызывали патологи-
ческие изменения в организме, приводя к раз-
витию инволюции тимуса при тяжелых инфек-
циях, ожогах и интоксикациях. На начальных 
этапах исследований показано угнетение всех 
элементов воспалительного ответа под влияни-
ем кортизона, включая подавление мононукле-
арно-макрофагальной реакции. Кортизол тор-
мозит ассимиляцию антигена и синтез специ-
фических антител, подавляя иммуногенез, но 
не влияет на судьбу пассивно введенных анти-
тел. В опытах с иммунизацией получена рег-
рессия плазматических клеток, сопровождаю-
щаяся одновременным снижением в крови 
гамма-глобулинов [Фомин В.В. с соавт., 1991; 
Шембах X. с соавт., 1988]. Доказано угнетаю-
щее действие больших доз и повышающее ус-
тойчивость к инфекции действие малых доз 
[Nussler A.K., Thomson A.W. 1992, ]. 
Иммунологические эффекты ГК следует 
рассматривать в трех направлениях: действие 
.на кинетику циркулирующих лейкоцитов, на 
функциональное состояние лейкоцитарных 
клеток и на сосудистый эндотелий [Шембах X. 
с соавт., 1988]. 
Введение ГК сопровождается в первые 4-6 
часов снижением количества лимфоцитов, мо-
ноцитов, эозинофилов и повышением нейтро-
филов в периферической крови. Они возвра-
щаются к исходному уровню в течение 24 ча-
сов [Шембах X. с соавт., 1988]. В эксперимен-
те, модулирующем состояние гиперкортициз-
ма, обнаруживают торможение миграции ство-
ловых клеток из костного мозга [Горизонтов 
П.Д., 1981]. 
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Зрелые тимоциты под действием гидрокор-
тизона приобретают повышенную способность 
к локализации в периферических лимфатиче-
ских узлах, а Т-клетки, покидающие тимус, но 
нуждающиеся в дополнительном воздействии 
тимических гормонов, значительно активнее 
мигрируют в селезенку [Чеботарев В.В.6 1979; 
Шембах X. с соавт., 1988]. Введение ГК угне-
тает кооперативный иммуный ответ путем тор-
можения миграции лимфоцитов из тимуса 
[Петров Р.В. с соавт., 1975]. Доказано преиму-
щественное влияние ГК и стресса на популя-
цию Т-лимфоцитов, которые мигрируют в ко-
стный мозг [Bellamy B.D. et al, 1962; Inskow J. 
et al, 1975; Steel CM. et al, 1975; Recuena R.R., 
1977; Blalock J.E., 1981; Glasser L. et al, 1981; 
Stridona V. et al, 1982; Renon X.G. et al, 1983; 
Шембах Х. с соавт., 1988]. Перераспредели-
тельный эффект ГК более затрагивает Т-
хелперные лимфоциты и в меньшей степени - 
популяции Т-супрессорных и В-лимфоцитов 
[Ballamy B.D. et al, 1962; Jnsko W.J. et al, 1975; 
Steel CM. et al, 1975; Recuena R.R.,1977; Blalock 
J.E., 1981; Glasser L. et al, 1981; Stzidona V. et al 
1982; Renou X.G. et al, 1983; Шембах Х. с со-
авт., 1988, Baenkler H.W., 1992]. 
Физиологическая концентрация кортизола в 
крови оказывает сдерживающее действие на 
миграцию стволовых клеток [Горизонтов П.Д., 
1981]. 
Влияние ГК на функцию лейкоцитов опо-
средуется через цитоплазматический глюко-
кортикоидный рецептор, который идентифици-
рован на лимфоцитах, моноцитах, макрофагах 
[Комисаренко В.П., Кравченко В.И., 1979; Ка-
саткина Э.П. с соавт., 1985; Шаляпина В.Г. с 
соавт., 1986; Szego G., Pietzos R., 1981]. 
Интактные лимфоциты, циркулирующие в 
крови человека, практически нечувствительны 
к глюкокортикоидам, но после стимуляции их 
фитогемагглютинином выявляется рецепция и 
возникает способность отвечать на действие 
гормонов [Трухманов М.С, Паутова Г.А., 1970; 
Krajewski A.S., Willie A.M., 1981; Шембах X. с 
соавт, 1988]. 
Показана способность ГК тормозить хемо-
таксис нейтрофильных лейкоцитов и выход 
протеолитических энзимов из клетки [Haynes 
В.P. et al, 1978]. Высокие и малые дозы ГК ока-
зывают литический эффект на Т-лимфоциты, 
иммуносупрессивное действие – на Т- и В-
лимфоциты [Pabcao R.P., 1980]. Кортикосте-
роиды тормозят реакцию бласттрансформации 
лимфоцитов на митоген, угнетают пролифера-
тивный ответ Т-клеток на митоген, блокируя 
продукцию интерлейкина-2 [Трухманов М.С, 
Паутова Г.А. 1970; Азаренок К.С, 1975; Нови-
кова В.И., с соавт., 1989; 1990; Krajewski A.S., 
Wyllie A.H., 1981]. 
Высокие дозы ГК снижают сывороточные 
иммуноглобулины А и G [Новикова В.И., 1975; 
1981; 1982; 1983; Новикова В.И. с соавт., 1976; 
1978; 1979; 1989; 1990; Островский Д.К., 1976; 
Новиков Д.К., 1987, Murphy W.J. et al, 1992]. 
В пуле лимфоцитов, не имеющих поверх-
ностных маркеров для Т- и В-лимфоцитов, вы-
деляют натуральные клетки-киллеры NK и 
клетки с антителозависимой цитотоксично-
стью, которые изменяются под действием ГК 
[Фомин В.В. с соавт., 1991; Шембах X. с соавт., 
1988]. Антидиуретический эффект ГК достига-
ется блокадой интерлейкина-I, продуцируемого 
моноцитарно-макрофагальными клетками 
[Шембах X. с соавт., 1988]. Под действием ГК 
угнетается бактерицидная активность моноци-
тов. Высокие дозы ГК предотвращают агрега-
цию нейтрофилов [Selye H., 1960], подавляя 
образование интерферона [Шембах X. с соавт., 
1988]. 
Прослежена взаимосвязь между функцией 
щитовидной железы и фагоцитарной активно-
стью клеток: при гипертиреоидных состояниях 
обнаружена активация, при гипотиреозе - угне-
тение фагоцитоза. 
Угнетение функции щитовидной железы 
ведет к снижению интенсивности интерферо-
нобразования лейкоцитами крови. Лечение 
трийодтиронином в течение 1-1.5 месяцев при-
водит к нарастанию титров интерферона в сы-
воротке больных [Адо А.Д., 1961; Шембах X. с 
соавт., 1988]. Гипотиреоз сопровождается по-
давлением неспецифических гуморальных фак-
торов защиты таких, как бактерицидная, ком-
плементарная и лизосомальная активность кле-
ток [Лазарева Д.Н., Алехин Е.К., 1985]. 
Удаление щитовидной железы в экспери-
менте ведет к атрофии тимуса, а введение ТТГ 
и тироксина ведет к восстановлению массы 
зобной железы, селезенки и лимфатических уз-
лов [Ливергант Т.А., 1975; Кемилова 3., 1984; 
Логинов А. с соавт., 1986; Шембах X. с соавт., 
1988]. 
Применение в качестве антигена ткани щи-
товидной железы позволило проследить взаи-
мосвязь индекса миграции лейкоцитов с Т-
лимфоцитами [Левит И.Д. с соавт., 1981; Шем-
бах X. с соавт., 1988]. Есть даннью о кортико-
стимулирующем действии на лейкоциты куль-
туры клеток гормонов щитовидной железы: ТЗ 
и Т4, которые ускоряют синтез ядерной, мито-
хондриальной и цитоплазматической РНК в 
лимфатических узлах, при этом ТЗ-гормон за-
пускает синтез РНК тимоцитов, повышает от-
вет лимфоцитов на ФГА [Таракумов Н.К., 1980; 
Лазарева Д.Н., Алехин Е.К., 1985]. Действие 
тироксина опосредуется через цАМФ [Чуднер 
В.З, Нигматулин М.М., 1989]. 
В настоящее время имеется множество ра-
бот, пытающихся охарактеризовать картину 
гормонального фона у здоровых и больных де-
тей, но в то же время не позволяющих создать 
целостную картину гормонального фона у здо-
ровых детей в возрастном аспекте и аналогич-
ные показатели у часто болеющих детей, в ча-
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стности [Ботвиньева В.В. с соавт., 1980; 
Herhoeven G.F. et al, 1979; Bauman J.F, 1980, 
Ottaway C.A., 1992]. 
В последние годы, учитывая неблагоприят-
ное воздействие ряда экологических факторов 
на организм человека (в том числе и авария на 
ЧАЭС), большое внимание уделяется станов-
лению гипофизарно-тиреоидной системы у де-
тей в различные периоды их развития [Вереща-
гина Г.В., 1981; Артюхина В.В., 1987; Дом-
бровский В.Ю., Петров Г.А., 1990; Веренич 
Г.И., 1991; Зайчик A.M. с соавт., 1991; Щепля-
гина Л.А., 1991; Степанова Е.И. с соавт., 1991; 
Жаворонок СВ. с соавт., 1992]. 
В.В.Фоминым с соавт. (1991) произведен 
корреляционный анализ содержания в крови 
гормонов передней доли гипофиза (ТТГ, АКТГ, 
СТГ), щитовидной железы (ТЗ, Т4), надпочеч-
ников (кортизола) и популяций Т- и В-
лимфоцитов, Ig A, G, М, Е, ЦИК, НТС-теста и 
других показателей у здоровых детей, а также у 
детей с инфекционными заболеваниями. 
Установленные В.В.Фоминым с соавт. 
(1991) соотношения между факторами иммуни-
тета и гормональным профилем позволяют 
объяснить механизмы функционирования ней-
роэндокринной и иммунной систем. Отноше-
ния между ними имеют реципрокный характер. 
У здоровых детей АКТГ и кортизол воздейст-
вуют на иммунную систему антагонистично, 
сохраняя физиологические основы влияния 
кортизола на импульсивную секрецию, изменяя 
концентрацию АКТГ. Таким образом, сохране-
ние гомеостаза у здоровых детей является 
следствием содружественного взаимодействия 
эндокринной и иммунной систем. 
Нашей задачей является идентификация 
подобных взаимоотношений вышеперечислен-
ных параметров здоровых и часто и длительно 
болеющих (ЧДБ) детей Белоруссии, выявление 
отличий во взаимодействии и определение кор-
реляции между ними. 
На основании этих данных обосновано на-
значение таким детям иммунокорригирующей 
терапии [Анохин П.К., 1968; Акмалиев С.А., 
1973; Алешин Б.В., 1974; Хитов P.M. с соавт., 
1974; Лисяна Т.А., 1977; Ботвиньева В.В. с со-
авт., 1978; 1980; Вогралик В.Г., Вогралик И.В., 
1978; Ковалев И.Е., 1980; Ботвиньева В.В., 
1985; Змановский Ю.Ф., 1986; Келина Т.Н. с 
соавт., 1986; Иванина Е.К., Кунельская В.Я., 
1986; Доджуа Н.Г., 1990; Жаворонок СВ. с со-
авт., 1992; Ягодник P.M. с соавт., 1992; Caraoli 
B.J. et al.,1975; Agornel M.K., 1977; Pahwa S.G. 
et al., 1977; Morretta A.M. et al, 1977; GifTin J.F. 
et al, 1979; Fleisher T.A. et al, 1980; Fovensky J. 
et al, 1982; Funakoshi S.et al, 1982; Penningbon J. 
E., 1984; Grammer L.S.. 1985, Galili W. et al., 
1986, French M.A.H., 1987; Murphy W.J. et al, 
1992; Williams A.J. et al, 1992]. 
В последние годы с целью оздоровления 
этой группы детей применялись разные спосо-
бы и методы стимуляции защитных сил орга-
низма: продигиозан, лейкоцитарный интерфе-
рон, иммуноглобулин, элеутерококк и т.д. [Из-
вольская З.А., 1976; Ботвиньева В.В. с соавт., 
1978; 1980; Пуртов И.И., 1985; Вельтищев 
Ю.Е., 1986; Змановский Ю.Ф., 1986; Иванина 
Е.К., Купельская В.Я., 1986; Cohen J., 1972; 
Angelucci L. et al, 1980; Murphy W.J. et al, 1992]. 
В зависимости от применяемого препарата и 
методов лечения отмечалось снижение заболе-
ваемости в наблюдавшихся группах на 20-30 %, 
а в некоторых исследованиях - в 3-5 раз [Коми-
саренко В.Н., Кравченко В.И., 1979; Баркаган 
А.И. с соавт., 1980; Захарова Л.И., 1983; Касат-
кина Э.П. с соавт., 1985, 1986; Кельцов В.А., 
1986; Кобозева Н.В., Гуркин Ю.Л., 1986; Кор-
нева Е.А., 1986; Купче Т.К., 1991; Dean D. et al, 
1985;Di Francesco P. et al, 1992, Schnaper H.W., 
1992]. Нашей целью является выявление новых 
подходов к оздоровлению детей в условиях Бе-
ларуси. 
Эпидемиологаия, этиология и структура за-
болеваемости 
Половина всей детской заболеваемости 
обусловливается группой ЧДБ детей, которые 
составляют 1/8-1/4 часть детского населения. 
Уровень заболеваемости наиболее высок в пер-
вые 5 лет жизни, в школьном возрасте он оста-
ется относителю стабильным у детей с ПРЗ, в 
то время как у ЭБД он имеет значительную 
тенденцию к снижению [Achwelzer R., 1986], В 
целом у дошкольников с ПРЗ зарегистрировано 
1/4 -1/3 всех случаев заболеваний и 1/2 дней 
нетрудоспособности по уходу за больным ре-
бенком [Баркаган А.И. с соавт., 1980; Баранов 
Л.А., Альбицкий В.Ю. 1986]. 
Проведенный в Горьком многоаспектный 
анализ заболеваемости часто болеющих детей 
показал, что у мальчиков ее уровень сущест-
венно выше в возрастном периоде от 1 года до 
6 лет. В дальнейшем наблюдается ситуация, 
характерная для заболеваемости всего детского 
населения в целом: заболеваемость в школьном 
возрасте выше у девочек (Баркаган А.И. с со-
авт., 1980]. 
Рецидивирующие острые инфекции состав-
ляют более 80 % от всей заболеваемости дыха-
тельных путей. Проблема острых респиратор-
ных заболеваний сейчас очень актуальна во 
всем мире, о чем свидетельствуют материалы 
совещаний ВОЗ, специалисты которой оцени-
вают ее как одну из первостепенных [Wilgon 
W.R. et al, 1985]. 
Данные о заболеваемости и смертности от 
ОРЗ (считая их осложнения) в мировом мас-
штабе представлены неполно. Статистика ВОЗ 
охватывает 111 стран с населением 1200 млн. 
человек, что составляет немногим более 1/4 на-
селения земного шара. По исследованиям 1970-
1973 гг., в целом смертность от инфекций ды-
хательных путей составила 666 тысяч случаев в 
год. Согласно гипотезе, выдвинутой на основе 
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этих данных в мире ежегодно гибнет от ОРЗ и 
их осложнений 2,2 млн., человек, более частую 
этиологическую значимость представжют ви-
русы. Работа, проведенная в 1976-1981 гг. во 
всесоюзном центре по гриппу и ОРЗ по тести-
рованию более 2000 изолятов негриппозных 
респираторных вирусов (выделено 185 вирусов 
у детей из 20 разных городов), показала сле-
дующее: 48.9 % изолятов оказались аденовиру-
сами, 14.3 % - вирусами герпеса, 11.4 % - РС-
вирусами, 14.6 % - вирусами Коксаки В, 9,4 % - 
вирусами ECHO [Баргаган A.M. с соавт., 1980], 
Однако это распределение не может с высокой 
достоверностью свидетельствовать о фактиче-
ской заболеваемости детей соответствующими 
инфекциями, т.к. часто вирусы невозможно вы-
делить и изолировать. PC-инфекция чаще вы-
делялась от больных младше трех лет, герпес - 
в возрасте от года до трех лет, аденовирус - у 
детей первого года жизни, Коксаки В - от че-
тырех до четырнадцати лет. 
Наряду с советскими авторами американ-
ские исследователи считают аденовирус возбу-
дителем ОРЗ преимущественно у детей раннего 
возраста, отмечая, что именно в этом периоде 
он вызывает наибольшее число осложнений и 
рецидивов [Cairns Z., 1978]. 
По данным лабораторий г. Ленинграда (се-
рологические обследования в 1986 г.) доля 
гриппа А и В в структуре ОРЗ оказалась наибо-
лее высокой у школьников 7-14 лет (20.9-13.5 
%), парагриппа - у детей младше 3 лет (13.4 %), 
адено- и РС-вирусной инфекции - у пациентов 
3-6 лет (5.2 %). Остальные исследования этио-
логических форм ОРЗ чрезвычайно вариабель-
ны [Кобазева Н.В. с соавт., 1986]. 
Из итогового числа штаммов вирусов, вы-
деленных от детей с ОРЗ (без гриппа), PC-
вирус составил 34 %, аденовирус - 10.6 %, ри-
новирус - 6.1 % (у взрослых - от 10 до 28.5 %), 
коронавирус - 10,1 %. Важную роль в заболе-
ваемости ЧДБ детей могут играть и энтерови-
русы, наибольшая отмечается в зимне-весенний 
период. Вирусный генез ОРЗ опасен не только 
сам по себеэ но и в связи с возрастающей веро-
ятностью дальнейшего бактериального инфи-
цирования [Доджуа Н.Г., 1986; Царегородцев 
А.В. с соавт., 1987; Edwards К.М. et al, 1985; 
Kay A.W., 1985], Авторы приходят к выводу, 
что ОРЗ является первопричиной многих слу-
чаев бронхолегочной патологии, в том числе 
той, которая рецидивируют благодаря ассоциа-
ции с новым этиологическим фактором бакте-
риального генеза. Если в порядке очередности 
два первых места у часто болеющих ПРЗ зани-
мают вирусные инфекции, то на третьем, чет-
вертом, пятом местах находятся пневмонии, 
бронхиты и ангины, этиология которых в ос-
новном бактериальная [Извольская З.А., 1976; 
Ботвиньева В.В. с соавт., 1978; Eiger M.S. et al, 
1984; Eggers G., 19S5; Herman K.D., Baker 
S.T.Ir., 1985]. Среди основных возбудителей 
здесь выделяют стафилококк, стрептококк и 
палочку Пфейфера [Meurman О. et al, 1984]. В 
свою очередь, бактериальные агенты часто со-
существуют с грибковыми, причем последние, 
развиваясь на фоне измененной вирусом имму-
нологической реактивности у часто болеющих 
ПРЗ, могут и сами провоцировать рецидивы за-
болевааний [Стефани Д.В., 1973; Стефани Д.В., 
Вельтищев Ю.С., 1977; Студенижив М.Я., 
1986]. При этом подавление в системе иммуни-
тета может еще более усугубляться, частота ре-
цидивов – возрастать, а традиционные методы 
терапии утрачивают эффективность 
[Bjerregaard Р., 1983, МаЫ-Brown С.A, et al, 
1992Э Sinlarska A. et al, 1992, Wolanskl N. et al, 
1992]. 
Нарушение здоровья матери как вследствие 
генетически обусловленных фажторов, так и 
прямого токсического воздействия на плод 
представляют непосредственный риск появле-
ния часто болеющих ПРЗ детей [Антонова Л.И. 
с соавт., 1984; Балабалжин ИЖ, 1985; Ботвинь-
ев O.K., 1985]. Выявлена следующая законо-
мерность у матерей, родивших детей из группы 
ЧДБ: осложнения беременности в виде токси-
коза первой и второй половины, преждевре-
менное отхождение вод, слабость родовой дея-
тельности, преждевременная отслойка нлацен-
ты - в 68 % случаев [Pennington I.E., 1988]. При 
этом токсикоз беременных наблюдался в два 
раза чаще, ревматизм, аллергические реакции и 
заболевания - а три раза чаще, чем у здоровых 
[Edwards K.M. et al, 1985]. Особенно опасны 
заболевания, перенесенные женщиной в треть-
ем триместре беременности: они оказывают 
существенное влияние на плод и могут явиться 
одной из важных причин формирования в 
дальнейшем частой заболеваемости у ребенка 
[Ветров В.П. с соавт., 1973; Жаворонок С.В.с 
соавт., 1991, Siniarska.A. et al, 1992]. 
Отмечено, что на формирование группы 
ЧДБ детей определенно влияет возраст матери: 
часто дети с ПРЗ рождаютсм от матери старше 
30 лет, у которых высок процент невынашива-
ния беременности, а также после предшест-
вующих медицинских абортов. Наименее опас-
ным, оптимальным детородным возрастом счи-
тают 19-25 лет. Малая масса тела при рождении 
и недоношенность предрасполагают к повтор-
ным респираторным заболеваниям из-за ла-
бильности иммунных и эндокринных процес-
сов. Установлено, что среди ЧДБ более 10 % 
недоношенных и более 40 % рожденных с мас-
сой тела до 3-х кг. У таких детей часто опреде-
ляют признаки врожденной дистрофии, раннее 
формирование очагов хронической инфекции. 
Более чем у половины выявляются признаки 
внутриутробного инфицирования, клинически 
проявляющиеся в возрасте до трех месяцев, а 
со второго полугодия жизни - рецидивирование 
респираторных инфекций [Dawson K.P., 1983, 
Shonkoff J.P. et al, 1992]. 
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Работы, связанные с определением генети-
ческой детерминированности частых рециди-
вирующих респираторных заболеваний в целом 
немногочисленны. При изучении некоторых 
генетических факторов риска развития бронхо-
легочных болезней и персистирующей вирус-
ной инфекции установлено преобладание маль-
чиков моложе трех лет при острых и хрониче-
ских заболеваниях дыхательных путей (при 
бронхиальной астме - до семи лет) [Mestecky J. 
et al, 1988; Kalian M. et al, 1988; Saxena S. et ul, 
1992]. 
Установлено, что дети с группой крови АВ 
(IV) чаще болеют ОРЗ, а с группой А (II) - пре-
имущественно хроническими болезнями брон-
хиальной системы, У мальчиков вирусемия на-
блюдается чаще и бывает более стойкой , Дети 
с группой крови А (II) и особенно мальчики 
раннего возраста являются группой повышен-
ного риска по возникновению хронических за-
болеваний легких и персистирующих вирусных 
инфекций [Ботвиньева В.В. с соавт., 1978; 
1980; Wakefiejd L.M, et al, 1992]. 
Существует наследственная предрасполо-
женность к рецидивирующим инфекционным 
заболеваниям, о чем говорит большое число 
случаев сочетания частой заболеваемости ОРЗ 
и часто болеющих родителей в определенных 
семьях. Установлена закономерность - в семь-
ях, в которых родители страдают хроничесжи-
ми заболеваниями, достоверно чаще встреча-
ются дети с хронической патологией [Гавелов 
СМ. с соавт., 1986]. При оценке значения про-
студных заболеваний членов семьи было выяв-
лено, что доля часто болеющих ОРЗ среди де-
тей с наличием данного фактора в разных воз-
растных группах колеблется от 60 до 80%. 
Здесь следует учитывать, эпидемиологическую 
обстановку в квартире, где совместно прожи-
вают родители и дети [Пуртов И.И., 1985; Abo 
W. et al, 1992; Nussler A.K. et al, 1992; Rodriguez 
F. et al, 1992]. 
Склонность к рецидивированию ОРЗ нро-
является так же и у детей, перенесших сепсис и 
пневмонию в период новорожденности. Оче-
видно, это связано с развитием у них гипоим-
муноглобулинемии полигонального характера 
[Беляев Ю.Д»5 Гачегов М.Н., 1983]. В связи с 
этим естественное вскармливание для таких де-
тей приобретает особое значение. Ребенок, на-
ходящийся на грудном вскармливании, меньше 
подвержен аллергическим и псевдоаллергиче-
ским воздействиям, а само молоко - загрязне-
ниям; уточнена конкретная роль противови-
русных и бактерицидных факторов грудного 
молока [Pinakoshi S. et al., 1982; Mestecky J. et 
al6 1983; Meurman O. et al., 1984; Prench 
M.A.H., Harrison G., 1987; Brandzaeg P., 1987; 
Kalian M. et al, 1988]. 
Таким образом, ранний перевод ребенка 
на искусственное вскармливание может 
явиться одним из факторов риска формиро-
вания контингента часто болеющих детей, что 
должно волновать педиатров [Saxena S. et al, 
1992]. 
Рецидивирующие, хронические, длительно 
не поддающиеся традиционному лечению за-
болевания в детском возрасте иногда опосре-
дуются наследственными факторами [Бочков 
Н.П., с соавт., 1978]. 
Некоторые из них достаточно трудны для 
диагностики, и само понятие часто болеющие 
ПРЗ как бы «маскирует» их от внимания врача 
[Ветров В.П. с соавт., 1984]. Пороки развития 
легких и бронхов являются субстратом для раз-
вития хронического воспаления [Cohen R. et al, 
1983; Cairns Z., 1986]. Имеется ряд наследст-
венных заболеваний легких (например, идиопа-
тический диффузный фиброз легких, синдром 
Картагенера), которые нелегко дифференциро-
вать с хроническими воспалительными заболе-
ваниями, но о которых не следует забывать и 
стремиться по возможности исключать [Фадее-
ва К.И., 1984; Davis D., 1986]. 
В развитии рецидивирующих заболеваний 
органов дыхания многие исследователи выде-
ляют роль желудочно-пищеводного рефлюкса 
(ЖПР). Французкие авторы [Scheinmann P., 
Puupe I., 1984) обнаружили ЖПР у 64 % детей с 
респираторной патологией, а у 8.4 % из них он 
был основной причиной болезни. Диагностика 
ЖПР не представляет трудностей (провокаци-
онный тест при введении соляной кислоты в 
пищевод ребенка), но в настоящее время ис-
пользуются менее травматичные методы, на-
пример, метод киноэзофагогастроцинтигра-
фии, который имеет ряд преимуществ перед 
рентгенологическим контрастным методом или 
методом рН-метрии и т.д. [Chiswick M.Z., 1985; 
Murphy W.J. et al, 1992]. 
Как отечественные, так и зарубежные ис-
следователи отмечают необходимость обследо-
вания на ЖПР всех детей с затяжным или ре-
цидивирующим течением бронхита и пневмо-
нии [Chretien J. et al, 1984]. Далеко не казуи-
стическими являются случаи попадания ино-
родного тела в дыхательные пути ребенка. По 
мнению ряда авторов, детям с затяжными и ре-
цидивирующими бронхолегочными заболева-
ниями, не поддающимися лечению, обязатель-
но следует проводить бронхоскопию с целью 
исключения наличия инородного тела в дыха-
тельных путях [Вельтищев Ю.Е., 1986; Loria 
R.M. et al, 1992; Baenkler H.W. et al, 1992]. 
Одной из анатомо-функциональных осо-
бенностей часто болеющих ОРЗ детей является 
чрезвычайно распространенная у них тимоме-
галия, ее выделяют более чем у 20 % 
[Blasz'czyk E., Kulczy K.B., 1985; Brandzaeg R., 
1987; Dudley D.J., 1992]. 
Тимомегалия и гиперплазия вилочковой 
железы может быть врожденного и приобре-
тённого (вследствие повторной антигенной 
стимуляции с явлениями полной или частичной 
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толерантности системы иммунитета) генеза. 
При этом функция вилочковой железы может 
оставаться нормальной, быть повышенной или 
инертной. Каждый случай индивидуален по 
взаимоотношениям с органами эндокринной 
системы. Поэтому патогенетическая основа по-
вторной заболеваемости очень вариабельна и 
многоформна [Новикова В.И. с соавт., 1989; 
Тюрин Н.А. с соавт., 1991; Ottaway C.A., 
Husband A.J., 1992]. 
Многие авторы отмечают большое значе-
ние очаговых хронических инфекций в лор-
органах у ЧБ пациентов. Эти очаги чаще нахо-
дятся в небных миндалинах, аденоидных веге-
тациях, придаточных пазухах носа, среднем 
ухе, причем при тщательном обследовании их 
можно обнаружить у подавляющего большин-
ства часто болеющих. Аденоидит чаще диаг-
ностируется у детей младшего возраста, обыч-
но на фоне выраженной гипертрофии минда-
лин; для старших возрастных групп характерен 
хронический тонзиллит. Следует указать на 
признаки бактериальной аллергизации у таких 
детей: акроцианоз, витилиго, гиперпигмента-
ция отдельных участков кожи, гипертрихоз и 
т.д. [Casimiz G. et al, 1984; Cairns L., 1986; 
Johnson E.O. et al, 1992]. 
Ряд авторов отмечает, что у значительной 
части часто болеющих ПРЗ детей, имеющих 
нормальные показатели иммунитета в крови, 
иммунные сдвиги выявлены на уровне минда-
лин, что доказано одновременным исследова-
нием венозной крови и пунктата миндалин 
[Покровский В.И. с соавт., 1979; Попа Б.А., 
Ковсюк А.С., 1985; Patterson R., Arammer Z.S, 
1985; Eggers G., 1985; Williams A.J. et al, 1992]. 
Удаление же миндалин приводит к существен-
ному иммунному дисбалансу, оно должно про-
водиться только с учетом иммунореактивных 
свойств конкретного организма, с тенденцией 
их частичного сохранения, а, еще лучше, ис-
пользовать консервативное лечение. 
У ЧБД нередко сочетание рецидивирующих 
воспалений среднего уха и аденоидных вегета-
ции, довольно часто встречаются бактериаль-
ные синуситы, изолированные или с пораже-
нием других дыхательных путей. Такого ха-
рактера синуситы нередко провоцируются 
стоматогенными очагами инфекции [Ветров 
В.П. с соавт., 1984; Доджуа Н.Г.. 1986; Cams L., 
1986; Murphy W.J. et al, 1992]. 
Причиной хронической бронхолегочной 
патологии может быть наследственная патоло-
гия, в том числе муковисцидоз, дефицит анти-
трипсина. В организме ребенка он играет важ-
ную роль биологической защиты и является 
важнейшим сывороточным ингибитором хе-
мотрипсина, трипсина, эластазы и нейтраль-
ной протеазы, способных разрушить легоч-
ную ткань. Дефицит антитрипсина может 
привести к развитию воспалительного процесса 
в легких, протекающего по типу хронического 
бронхита или пневмонии. Процесс может на-
блюдаться в раннем детском возрасте и у детей 
старших возрастных групп [Colley I.R.T., 
Brasser L.V., 1980; Dawson К.P., 1983; Davis L., 
1986; Di Francesco P. et al, 1992;]. Таким обра-
зом, контингент лиц, часто болеющих ПРЗ, не-
однороден, включает детей с разнообразными 
заболеваниями органов дыхания, ЖКТ, болез-
нями обмена, эндокринной и иммунной систем, 
которые различаются в эпидемиологическом, 
этиологическом, клинико-анамнестическом и 
анатомическом отношении. 
Респираторные заболевания независимо от 
их клинической картины являются инфекцион-
ными заболеваниями, поэтому восприимчи-
вость к ним, тяжесть и длительность течения 
обусловлены состоянием иммунологической 
защиты детского организма [Ботвиньева В.В. с 
соавт., 1980; Баранов Л.А., Альбицкий В.М., 
1986; Schnaper H.W. et al, 1992]. 
Установлено, что длительные и часто ре-
цидивирующие повторные заболевания явля-
ются одной из причин, приводящих в орга-
низме ребенка к иммунологическому дисба-
лансу и наоборот, ПРЗ являются следствием 
приобретенных нарушенний в системе имму-
нитета, таких как затяжная гипоиммуноглобу-
линемия и вторичная комбинированная иммун-
ная недостаточность, что, в свою очередь, ведет 
к снижению сопротивляемости к инфекциям, 
формирует склонность к рецидивирующим 
воспалительным заболеваниям, их переходу в 
хронические формы [Иванина Е.К., Купельская 
В.Я., 1986; Agalboto M.G. et al, 1985; Cairns L., 
1986; Mahi Brown C.A. et al, 1992]. 
Сведения о состоянии иммунного статуса у 
ЧДБ детей приведены рядом авто-
ров,отмечающих в раннем возрасте недостаточ-
ность гуморального иммунитета типа дис- и 
гипоглобулинемии (у 72 из 1000 обследован-
ных) [Извольская З.А., 1976; Chretfen J. et al, 
1984]. При определении уровня иммуноглобу-
линов у 8 % детей выявляется тот или иной де-
фект. При наиболее широком обследовании 
иммунологической системы дефекты ее уста-
новлены в 50 % случаев [Альбицкий В.Ю., Ба-
ранов Л.А., 1986; Siniarska A. et al, 1992]. 
В отечественной литературе много разно-
речивых данных о содержании иммуноглобу-
линов у ЧДБ детей. Agalboto M.G. с соавт. 
(1985) отметили повышение уровня иммуног-
лобулинов в острый период заболевания, a 
Dalli. E. с соавт. (1987) установили снижение 
количества иммуноглобулинов в сыворотке 
крови. Есть данные, показывающие, что сред-
ние показатели Ig M у ЧДБ детей во время ОРЗ 
были ниже, чем у редко болеющих, но превы-
шали показатели здоровых [Glezen W.P. et al, 
1986; Wolanski N. et al, 1992]. 
По данным В.Ю.Альбицкого и 
А.А.Баранова (1986) у ЧДБ наблюдается сни-
жение уровня Ig G. Недостаточность субкласса 
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Ig G2 у больных с патологией бронхолегочной 
системы может сопровождаться рецидивирую-
щими воспалениями. Таким олбразом, Ig G2 в 
большей степени обеспечивает резистентность 
дыхательных путей как к вирусным, так и к 
бактериальным инфекциям [Чеботкевич В.Н., с 
соавт., 1981; Логинов А.К., 1986; Sodenstrom Т. 
et al, 1984; Hammerstro L., Smith C.I.E., 1986; 
Stelzer A. et al, 1988]. Недостаточность Ig G2 
способствует развитию повторных респиратор-
ных заболеваний. Отмечено колебание уровня 
Ig M в зависимости от периода и тяжести забо-
левания, что можно объяснить также разной 
степенью антигенной стимуляции [Eggers G., 
1985; Pugliese A. et al, 1985; Shackefford P. G., 
1986; Shonkoff IP. et al, 1992; Siniarska A. et al, 
1992]. 
Важная роль в существовании ряда за-
щитных механизмов, способных распозна-
вать, обезвреживать и удалять вредно дейст-
вующие факторы, находящиеся в системе 
дыхательного аппарата, принадлежит имму-
нологическим реакциям, которые осуществ-
ляются лимфатической тканью, рассеянной в 
стенках бронхов, содержащей преимущест-
венно В-лимфоциты, через плазматические 
клетки, вырабатывающие Ig A. Ig А является 
одним из основных защитных механизмов рес-
пираторного тракта и способствует специфиче-
скому антимикробному действию [Punakoshi S. 
et al, 1982; Dean Y.H. et al, 1986; Wakefield L.M. 
et al, 1992]. Снижение уровня этого иммуног-
лобулина отрицательно сказывается на тече-
ние бронхолегочного процесса и не компен-
сируется повышением концентрации Ig G и Ig 
M [Мештпап О. et al, 1984]. Низкий уровень Ig 
А не только влияет на течение воспалительного 
процесса, но и является причиной отсутствия 
эффекта от лечения [Андрущук А.А. с соавт., 
1986; Vischer T.L., 1989]. Частые заболевания 
верхних и нижних дыхательных путей, обост-
рения хронических процессов нередко проте-
кают на фоне достоверного снижения уровня Ig 
А [Маянский А.Н., 1983; Матвеева Л.А., 1985; 
Brandzaeg P., 1987]. А низкий уровень Ig А соз-
дает опасность для развития аллергических за-
болеваний и индуцирует появление Ig E. В оте-
чественной и зарубежной литературе имеются 
данные о транзиторном дефиците IgA у детей 
2-4 лет, который отражают задержку созрева-
ния одного из важных звеньев иммунитета, 
обеспечивающего защиту от вирусных и бакте-
риальных антигенов [Комаров В.А., 1985; Бо-
гданова А.В. с соавт., 1987; Докл. гр. ВОЗ, 
1978; Chretien J. et al, 1984; Cornilli C.P.I, et al, 
1984; Dalli E. et al, 1987; Rodriguez F. et al, 
1992]. Л.И.Антонова с соавт. (1984) считают, 
что повторные инфекции верхних дыхательных 
путей преимущественно вирусной природы не 
характерны для гуморальных иммунологиче-
ских дефицитов [Abo W. et al, 1992; Saxena S. 
etal, 1992]. 
Таким образом, наиболее важными факто-
рами, способствующими развитию рецидивов 
инфекции дыхательных путей, являются де-
прессия иммунной системы и повреждение му-
коцелиарной системы вирусами и бактериями 
[Edwards K.M. et al, 1985; Hong D.B.R. et al, 
1987]. Подобное мнение высказывается 
Agalboto M.G. et al, (1985), определившими, что 
у ЧДБ детей выявлены нарушения противови-
русного иммунитета в виде понижения антите-
лообразования к большинству антигенов. У та-
ких пациентов как в острый период, так и при 
выздоровлении титры гуморальных антител 
были значительно ниже, чем можно объяс-
нить высокую восприимчивость детей к рес-
пираторным вирусам [Tarro G., 1985]. 
В результате взаимодействия антигена с 
антителом происходит образование первич-
ных иммунных комплексов, которые являют-
ся важным звеном в патогенезе, обеспечи-
вающим восстановление и формирование спе-
цифической невосприимчивости при повтор-
ной инфекции [Осин А.Л., 1986; Осипов С.Г., 
1988]. Нормальная реакция организма отражает 
синтез и связь циркулирующих иммунных 
комплексов с антигеном с последующим вклю-
чением разных механизмов защиты [Krapt P.S., 
1985]. Временная циркуляция иммунных ком-
плексов является частью физиологического 
иммунологического процесса [Glynn L.E., 
Steward W., 1983]. С другой стороны, перси-
стирование ЦИК происходит либо вследствие 
продолжающейся антигенной стимуляции, ли-
бо в результате снижения функции рецепторов 
клеток [Kalian M. et al, 1988]. Доказано, что при 
повторных инфекционно-аллергических забо-
леваниях уровень ЦИК повышается [Келина 
Т.И. с соавт., 1986; Nussler A.K., Thomson A.W. 
et al, 1992]. 
Комплемент - медиатор многих иммуно-
логических реакций, принимает активное уча-
стие в защите респираторного тракта от дейст-
вия инфекции. Отсутствие или снижение одного 
или нескольких компонентов системы компле-
мента обусловливают повышенную восприим-
чивость организма к острым заболеваниям рес-
пираторного тракта [Gillies A.J.D., Dawson К., 
1986; Baenkler H.W., 1992; Murphy W.J. etal, 
1992]. 
Одним из факторов неспецифической за-
щиты организма является лизоцим. Наличие 
лейкоцитарного лизоцима является сущест-
венным условием функциональной полноцен-
ности фагоцитов. Лизоцим является активато-
ром многих иммунологических механизмов 
антителообразования [Fernald G.W. et al, 1983]. 
Установлено его активирующее влияние на 
пролиферативную способность лимфоцитов. 
Уровень лизоцима сыворотки в большинстве 
случаев зависит от числа лейкоцитов в крови. 
Выходу лизоцима из лейкоцитов способствует 
насыщение организма витаминами А, Е, С, В. 
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Антибактериальные препараты особенно анти-
биотики задерживают его в лейкоцитах. Дис-
бактериоз кишечника также способствует сни-
жению его активности [Чередеев А.Н., 1976; 
Чеботкевич В.Н. с соавт., 1981; Семенов В.Ф., 
1982; Маянский А.Н., 1983; Chen Y., 1980; 
Pernald G.W. et al, 1983; Daniele R.P., 1986; 
Cairns L., 1986; Loria R.M., Padgett D.A., 1992]. 
В настоящее время во всем мире отмечает-
ся рост аллергических заболеваний у детей, на 
частоту и тяжесть которых влияют перенесен-
ные респираторные заболевания, а также ал-
лергологическая предрасположенность [Бала-
болкин И.И., 1985; Савицкая К.И., Воробьев 
А.Л., 1986]. Имеется ряд работ, указывающих 
на важную роль реагинзависимых Ig Е-антител 
в развитии аллергических заболеваний и по-
вторных острых заболеваний респираторного 
тракта [Casimoz G. et al, 1984; Baner C.P. et al, 
1987]. Установлено, что группа детей часто и 
длительно болеющих респираторными инфек-
циями гетерогенна и большую часть ее состав-
ляют дети, страдающие различными аллергиче-
скими проявлениями. Причем, определение 
уровня общего Ig E у ЧДБ детей имеет большое 
диагностическое и прогностическое значение 
[Anderson W., Pranestie D., 1976; Angelucci A. et 
al, 1980; Szocs A. et al, 1980; Barman K.D., Baker 
S.T.Ir., 1985; Bauer C.P. et al, 1987; Ottaway C.A. 
et al, 1992]. Прогнозирование предрасположен-
ности ребенка к аллергии возможно пренаталь-
но по уровню Ig E в амниотической жидкости 
[Rubin В.К., 1985; Gillies A.S.D., Dawson К., 
1986; Steimann H.A., Weirberg E.G., 1986; 
Dudley D.J., 1992]. 
В развитии любого инфекционно-воспали-
тельного процесса существенную роль играет 
состояние клеточного иммунитета [Петров 
Р.В. с соавт., 1975; Петров Р.В., 1978; 1980; 
1982; Пчельников Ю.В., 1981; ПреймягаЛ.С. 
1985; ИлютоваТ.Б., 1986]. У детей с ОРЗ в пе-
риод острых проявлений болезни отмечено 
снижение количества Т-клеток и угнетение их 
функциональной способности [Каменецкая 
М.М. с соавт., 1979; Ботвиньева В.В. с соавт., 
1980; 1985; Безин Г.И.,Д987]. Дети, у которых в 
начале заболевания отмечено снижение коли-
чества Т-лимфоцитов, имеют склонность к раз-
витию осложнений [Brown-Grant К., Bjerregaard 
P., 1983; Cairns L., 1986]. Низкие уровни Т-
клеток, а также их угнетение под влиянием ин-
фекции, видимо, являются одной из причин 
частой респираторной заболеваемости, что мо-
жет расцениваться как признак вторичного им-
мунодефицита. Одновременно в остром перио-
де выявлено снижение количества Т-
супрессоров по сравнению с их содержанием 
у редко болеющих. Кроме того отмечено по-
вышение количества О-лимфоцитов и макро-
фагосупрессирующих факторов на фоне сни-
жения уровня В-лимфоцитов [Agalboto M.G. et 
al, 1985]. В результате блока и повреждения 
рецепторов происходит утрата иммунной ком-
петенции частью Т- и В-клеток или происходит 
усиленный выброс некомпетентных в иммун-
ном отношении лимфоцитов из лимфоидных 
органов или костного мозга. С другой сторо-
ны, уменьшение количества Т-клеток может 
рассматриваться и как защитно-
приспособительная реакция организма, в ре-
зультате которой появляется возможность уси-
ленной продукции иммуноглобулинов и анти-
тел [Allansmith M.R. et al, 1982; Botton R.W., 
Hbava G.L., 1983; Brandzoeg P. et al, 1987; Eiger 
M.S. et al, 1989]. При повторных респиратор-
ных заболеваниях происходит нарушение ин-
терферонобразования, причиной которого мо-
жет быть снижение активности неферментных 
катионных белков нейтрофилов комплемента и 
В-лизинов [Вельтищев Ю.Е., 1986; 1991; Ива-
нина Е.К., Купельская В.Л., 1986; Mandeli G.L., 
1980; Lypy V. et al, 1983; Besedovsky И.О. et al, 
1985; Mailing H.I. et al, 1986; Johnson E.O. et al, 
1992]. 
При уменьшении выработки гормонов и 
медиаторов тимуса могут происходить измене-
ния тимусзависимого иммунитета [Табо-лин 
В.А. с соавт., 1973; Тимпнер К.Д., Нойхаус Ф., 
1979; Тарамшин Л.А., 1987; Торубарова Д.А. и 
др., 1991]. Причиной незавершенности нор-
мальных фаз воспалительного процесса перси-
стенции вирусных инфекций, обострения хро-
нических очагов инфекции может быть нару-
шение функции Т-лимфоцитов. В отечествен-
ной и иностранной литературе уделяется боль-
шое внимание субпопуляциям Т-лимфоцитов 
человека, несущим на своей поверхности ре-
цепторы к Fc-фрагменту Ig G (Tg = T ) и Fc-
фрагменту Ig M (Tm = Т ). Они способствуют 
осуществлению иммунорегуляторных функций 
Т-лимфоцитов человека [Dalli E., 1987]. 
Т-лимфоциты, стимулируя дифференци-
ровку В-лимфоцитов в иммуноглобулинпроду-
цирующие клетки в культуре лимфоцитов, об-
работанных митогеном лаконоса, являются Т-
хелперами (помощниками) в индукции антите-
логенеза, а Т-клетки тормозят этот процесс, т.е. 
являются Т-супрессорами (блокаторами) анти-
телогенеза. Доказано, что Т и Т -лимфоциты 
функционально гетерогенны и в определенных 
условиях могут менять Fc-рецептор на своей 
поверхности [Eggers G., 1985; Williams A.J. et 
al, 1992; Murphy WJ. et al, 1992]. 
Крупным достижением науки является раз-
работка гибридомной технологии, при помощи 
которой получены моноклональные антитела к 
различным иммунорегуляторным субпопуля-
циям, в том числе серии ОКТ-4 и LEV-3, детек-
тирующие Т-хелперы человека и серии ОКТ-
5/8 и LEV-2 - Т-супрессоры [Петров Р.В., 1982; 
Di Francesco P. et al, 1992]. 
Для часто болеющих детей с атопическими 
заболеваниями характерно функциональное 
изменение Т-лимфоцитов, снижение их коли-
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чества в периферической крови, наблюдающее-
ся за счет уменьшения Т-лимфоцитов [Бот-
виньева В.В., 1985; Semenxato G. et al, 1981; 
Dawson K.P., 1983; Hemmerstro L., Smith C.I.E., 
1986]. Аналогичные результаты получены с ис-
пользованием моноклональных антител, пока-
зывают снижение ОКТ-8 клеток у ЧДБ лиц с 
атопической бронхиальной астмой или атопи-
ческим дерматитом. У ЧДБ детей отмечалось 
снижение Т-активных клеток по сравнению со 
здоровыми детьми, аналогичная зависимость 
отмечена у больных бронхиальной астмой [Ба-
лабалкин И.И., 1985; Kjellman N.L.M., Croner 
S., 1984]. Считается, что Т-активная субпопу-
ляция лимфоцитов может отражать клеточно-
опосредованные аллергические реакции [Пет-
ров Р.В., 1982]. 
При исследовании влияния химических 
тестов на экспрессию F и Fc Т-лимфоцитами 
человека установлено уменьшение количества 
Т-клеток при введении теофиллина (через уве-
личение ц-АМФ), а гистаминочувствительные 
клетки (позитивные) являются Т-супрессорами. 
Перечисленные параметры клеточного им-
мунитета у здоровых детей находятся в физио-
логическом балансе, у детей группы ЧДБ этот 
баланс оказался вариабельно нарушен. 
При частых заболеваниях респираторного 
тракта выявляются изменения .и местного им-
мунитета, что влияет на длительность, степень 
тяжести и прогноз заболевания, характер ос-
ложнений. Устойчивость организма к инфек-
циям зависит в большей степени от состояния 
местных иммунных механизмов. Резистент-
ность слизистых оболочек определяет титр сек-
реторных антител, концентрации иммуногло-
булинов, интерфероновую активность лейкоци-
тов, количество лизоцима, вирусных ингибито-
ров, образующихся локально в этой области 
[Петров Р.В., 1982; Селье Г., 1960; Stelzner A. et 
al, 1988]. Важную роль в секрете верхних дыха-
тельных путей играет Ig G. Отмечено увеличе-
ние концентрации Ig G в секрете у детей, стра-
дающих ОРЗ [Soderstrom et al, 1987]. При тон-
зиллитах, отитах в остром периоде воспали-
тельного процесса возрастает содержание Ig М 
в респираторном тракте [Логинов А.К., 1986; 
Андрущук А.А. с соавт., 1980; Schnaper H.W., 
1992]. 
Секреторный Ig А является доминирующим 
классом иммуноглобулинов в секретах респи-
раторного и желудочно-кишечного трактов. Ig 
А усиленно секретируется при местном воспа-
лении, отличается от сывороточного наличием 
секреторного компонента и является одним из 
важных средств защиты дыхательного аппарата 
[Krajewski A.S., Willie A.H., 1981]. Низкие 
уровни Ig А и его отсутствие в слюне являют-
ся обычной формой первичных иммуноде-
фицитов и встречаются у детей с рецидиви-
рующими инфекциями и атопическими забо-
леваниями [Lai H. et al, 1984]. Несмотря на то, 
что секреторные иммуноглобулины являются 
лишь частью общего механизма защиты орга-
низма против инфекции, снижение секреторно-
го Ig А может свидетельствовать об иммуноде-
фиците в ответ на вирусную инфекцию при ри-
ните или ОРЗ [Vahocemy G.V.et al, 1983; Szocs 
A. et al, 1983; Tarro G., 1985]. Размножение и 
локализация вируса в слизистой респираторно-
го тракта вызывает нарушения местного имму-
нитета. Напряженность специфического имму-
нитета возрастает при повторных контактах с 
вирусом и бактериями, что свидетельствует о 
наличии иммунной памяти в механизме про-
дукции сывороточных антител. Этим объясня-
ется большая устойчивость детей старшего 
возраста к вирусным заболеваниям [Баранов 
А.А., Альбицкий В.Ю., 1986; Cohen L.H. et al, 
1975]. Недостаток местных антител может при-
вести к "носительству" даже при наличии сис-
темного иммунитета, а локальная вирусная ин-
фекция может продолжаться без клинических 
проявлений заболевания [Cornillic P.I. et al, 
1984; Mahi-Brown С.A. et al, 1992]. Недостаток 
S Ig А может компенсироваться Ig G и особен-
но Ig М-антителами. 
По мнению Ботвиньевой В.В., (1985), 
Edwards K.M. et al (1985) French M.A.H., 
Harrison G. (1984) при дефиците сывороточного 
Ig А возможно сохранение продукции 
секреторной формы этого иммуноглобулина. 
Транзиторный дефицит S Ig А может 
избирательно касаться только местной 
продукции. Большая роль в устойчивости 
слизистых оболочек к инфекции придается 
лизоциму, который синтезируется в 
респираторном тракте клетками моноцитар-
но-макрофагального ряда и бронхиальных 
желез. Лизоцим действует совместно с Ig А-
антителами и комплементом. Синтез S Ig А и 
лизоцима контролируется одним механизмом. 
Снижение концентрации лизоцима в секретах 
даже при высоком уровне S Ig А обусловливает 
уязвимость слизистой к действию повреждаю-
щих факторов. Сохранение постоянства внутренней среды 
организма контролирует фагоцитарная система. 
Одним из показателей состояния естественной 
резистентности организма является фагоцитар-
ная активность нейтрофилов. Большое значе-
ние в исследовании фагоцитоза приобрел НСТ-
тест [Осин А.Я., 1986]. У здоровых людей уро-
вень положительных НСТ-клеток не превыша-
ет 10 %, по его колебаниям можно судить о на-
рушении гомеостаза в организме. Таким обра-
зом, спонтанный НСТ-тест отражает уровень 
функционального раздражения нейтрофилов, а 
стимулированный вариант НСТ-теста свиде-
тельствует о функциональном резерве нейтро-
филов [Новикова В.И., 1984]. Этот тест инфор-
мативен, но применение его у ЧДБ детей не 
нашло должного широкого применения. Пока-
затели НСТ-теста бывают повышены при забо-
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леваниях вирусной этиологии [Петров Р.В., 
1985; Siniarska A. et al, 1992]. 
У ЧДБ детей с аллергически измененным 
преморбидным фоном отмечено угнетение 
функциональной активности нейтрофилов, 
подтверждающее снижение показателей стиму-
лированного НСТ-теста. Этот метод Келиной 
Т.Н. с соавт. (1986) считается достаточно пер-
спективным при изучении механизма многих 
инфекционно-воспалительных заболеваний. 
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